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INTRODUCCION

El siguiente trabajo busca servir de apoyo al clinico para el diagnéstico
acertado, asi como un correcto tratamiento sobre la gingivoestomatitis
herpética en nifios, ya que en estos dos rubros es donde existe una gran
confusion, la cual lleva a diagnésticos erroneos y por lo consiguiente a

tratamientos equivocados.

Se buscara, a través de la revision bibliogréafica, dar una informacién
veraz y actualizada de la enfermedad. De igual forma se mencionaran otras
entidades nosoldgicas que cursan con semejanzas clinicas, sintomatologicas

e histoldgicas, con las cuales se confunde a la gingivoestomatitis herpética.

Es una de las enfermedades infecciosas que frecuentemente atacan al
paciente pediatrico y tiene una repercusion directa en el periodonto infantil, el
cual es uno de los tejidos mas afectados y es indispensable que se
encuentre en buenas condiciones, ya que sera el tejido de soporte de los

dientes permanentes.



GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA

1.1. Definicidn

Es de las infecciones virales que mas frecuentemente ataca a los nifos,

aungue también puede aparecer en adultos. Manifestacion clinica frecuente,

de una primera infeccién por herpes simple en la que existen diversas

Ulceras superficiales, tanto en superficies intraorales queratinizadas como por

las portadoras de glandulas salivales, y se acompafia de sintomas sistémicos

como fiebre,

linfadenopatia y mialgias®.

También es denominada

panestomatitis herpética; y principalmente es ocasionada por las variedades

tipo 1y, en menor medida, tipo 2 del virus del herpes simple (VHS)".

Herpes Simplex Virus
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! Sapp P, Eversole L, Wysocki G. Patologia oral y maxilofacial contemporéanea. Segunda ed. Madrid,
Espafia. Editorial Elsevier. 2005. Pag. 212.
2 Boj, Catala, Garcia-Ballesta, Mendoza. Odontopediatria. Barcelona. Editorial Masson. 2004. P4g.
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1.2. Incidencia

Suele aparecer en nifios, fundamentalmente entre los cinco a seis meses y
los 4 a los 6 afios de edad, y también suele presentarse en adolescentes y
adultos; acontece con la misma frecuencia en los varones que en las
mujeres. El 1% puede manifestarse en el recién nacido por una
meningoencefalitis y septicemia mortal®. La incidencia de infeccién primaria
por herpes simple aumenta desde los 6 meses de edad hasta llegar a su
pico, que es de los 2 a los 4 afios ; las estimaciones varian desde 1 por
3000 hasta 1 por 20000 nacidos vivos.

Las madres que desarrollan infeccion por VHS tienen una probabilidad
mayor de que sus hijos nazcan prematuros y/o de tener bajo peso al
nacimiento. El riesgo de infeccion en un recién nacido, por parto normal (via
vaginal), de una madre con una infeccion genital primaria es elevada (como
minimo 40 a 50%). El riesgo para un recién nacido de una madre con
infeccién recidivante, en el momento del parto, es mucho menor; a lo sumo
de 3 a 5%. El 80 al 85% de las infecciones neonatales son provocadas por
VHS-2 y el resto de los casos se deben a VHS-1°.

* Boj, Catala, Garcia-Ballesta, Mendoza. Ob. Cit. Pag. 374.

> Koch, Moderé, Poulse, Rasmussen. Odontopediatria, enfoque clinico. Buenos Aires. Editorial
Meédica-Panamericana.1994. Pag. 226.

® Peter, Lepow, Mc Cracken, Phillips. Red book. Enfermedades infecciosas en pediatria. Buenos Aires.
Ed. Médica-Panamericana. Pag. 245.




1.3. Historia natural de la enfermedad

Los pacientes infectados por VHS-1 y VHS-2, experimentan una infeccion
primaria inicial seguida por un estado de latencia. En algunos pacientes hay
recidivas repetidas de la infeccion. Dado que el virus es neurotropico, infecta
los nervios periféricos y emigra a un ganglio nervioso regional donde
permanece latente. La activacion conduce a su migracion a lo largo del axén
nervioso hasta las células epiteliales superficiales. Esta puede ser
desencadenada por varios factores, entre ellos estrés emocional,
traumatismo, frio, luz solar, trastornos géstricos, fiebre, ciclo menstrual y una
serie de factores adicionales que conducen a supresion del sistema
inmunitario. Esta enfermedad a menudo se presenta durante e
inmediatamente después de un episodio de enfermedades febriles como
neumonia, meningitis, influenza y fiebre tifoidea. También tiende a suceder
en el transcurso de periodos de ansiedad, tensién o agotamiento y durante la
menstruacion. La gingivoestomatitis herpética aguda acontece por lo general
en la fase precoz de la mononucleosis infecciosa’. Luego del ataque inicial
durante la primera infancia, el VHS se mantiene inactivo por periodos
variables; este virus inactivo reside en los ganglios de los nervios sensoriales
pudiendo reaparecer posteriormente en la forma conocida como Herpes
labial recurrente, presentandose por lo general en la parte externa de los

labios®.

" Carranza A. Fermin, Newman Michael. Periodontologia clinica. México. Ed. Mc Graw Hill-
Interamericana. 1997. Pags. 274-275.
® Mc Donald, Avery. Ob. Cit. Pag. 440.




Virus del Herpes Simple®

Los pacientes presentan un brote de lesiones primarias como
secundarias, el periodo de incubacion antes de la aparicion de lesiones
visibles oscila entre 1 a 26 dias, pero lo mas frecuente es de 7 a 8 dias; por
lo cual, es una entidad patologica autolimitada. Los pacientes suelen advertir
una alteracion de la sensibilidad en el tejido afectado, ésta se caracteriza
generalmente por adormecimiento o ausencia de percepcidn tactil o
sensitiva. En esta etapa, y durante la etapa vesiculosa que sigue, la saliva y
el exudado purulento del paciente son sumamente contagiosos. En algunos
pacientes preescolares, la infeccidbn primaria puede ser caracterizada por
s6lo una o dos llagas pequefias en la mucosa bucal, que molestan poco al

nifio y pasan inadvertidas por los padres.°

La enfermedad comienza con sintomas prodromicos, como fiebre alta,
irritabilidad, malestar general, cefaleas, disfagia y linfadenopatias. De los 3 a
los 5 dias es caracteristico un enrojecimiento y tumefacciéon de las encias. Y

tras 2 a 3 dias aparecen multiples vesiculas de contenido claro-amarillento

¥ www.nchi.nlm.nih.gov
1 Mc Donald, Avery. Odontologia pediatrica y del adolescente. Sexta ed. Madrid. Ed. Mosby-Doyma.
Pég. 439.




en lengua, encia, paladar duro y blando, pudiéndose extender hasta la region
peribucal. Estas vesiculas se rompen facilmente dejando erosiones

dolorosas que remiten de 8 a 10 dias sin dejar secuelas.

En pacientes inmunocomprometidos puede presentarse una forma
prolongada de gingivoestomatitis. Por lo general, estos pacientes estan
recibiendo quimioterapia por un proceso maligno, son receptores de
transplante de érgano o tienen un sindrome de inmunodeficiencia adquirida o

congénita.

Ulceras caracteristicas del VHS!

1 www.alternatif-tip.net



1.4. Caracteristicas clinicas

El VHS suele entrar al organismo por heridas o soluciones de continuidad de
la piel, aunque hay numerosas pruebas de que puede atravesar la mucosa.
La gingivoestomatitis se puede presentar en dos formas; leve y grave.

Las formas leves presentan multiples Ulceras superficiales, pequefas y
puntiformes que afectan a la superficie mucosa oral queratinizada y no
queratinizada. Estas pueden estar limitadas a la encia o afectar a diversas

zonas, desde los labios y la piel perioral hasta la nasofaringe.

Las formas graves pueden presentarse como grandes Ulceras
blanquecinas, difusas con bordes festoneados y halos eritematosos; dan este
aspecto por el resultado de la coalescencia de multiples Ulceras pequefas en
grandes Ulceras superficiales y Unicas. En las dos formas, el paciente va a
presentar cuadros febriles y linfadenopatia que tienen una duracién
aproximada de 2 a 10 dias. Con frecuencia se presenta mialgia e

imposibilidad de masticar y deglutir alimento.

Si los pacientes tienen buena salud, los signos y sintomas pueden
durar solo de 2 a 4 dias. Por el contrario, si el paciente presenta un estado
de salud deficiente, estos sintomas pueden agravarse teniendo que

hospitalizar al paciente.



Caracteristicas clinicas'

12 Sapp P, Eversole L, Wysocki G. Ob. Cit.



1.4.1. Caracteristicas histolégicas

Histopatologicamente, durante la etapa prodrémica anterior a la formacion de
la vesicula, las células epiteliales infectadas acumulan liquido y se hinchan.
Esto hace que el citoplasma sufra una degeneracién vacuolar. Algunas
células presentan cambios nucleares que consisten en marginacion de la
cromatina y en la presencia de grandes cuerpos de inclusion intranucleares
eosinofilos. Las papulas y las vesiculas aparecen cuando la acumulacion de
edema intracelular e intercelular conduce a la lisis celular. En esta etapa se
presentan a veces células epiteliales gigantes multinucleadas. El examen
microscopico de una vesicula epitelial intacta revela que esta llena de un
liguido que contiene fibrina, células epiteliales degeneradas por
vacuolizacion y otras multinucleadas, asi como, algunas células
representativas de inflamacion aguda. La base de la lesion puede presentar
una capa intacta de células basales o, con mas frecuencia, una zona delgada

inflamada de tejido conjuntivo o de granulacién o ambos®®.

Etapa prodrémica del VHS™

¥sapp P, Eversole L, Wysocki G. Ob. Cit. P4g. 211-213
1 www.pathologyoutlines.com



1.4.2. Caracteristicas bucales

Un hallazgo oral caracteristico de la enfermedad primaria aguda es la
presencia de vesiculas amarillentas o blancas llenas de liquido. En pocos
dias, las vesiculas se rompen y forman ulceras dolorosas de 1 a 3 mm de
diametro, que son cubiertas por una membrana blanco grisacea y tienen un
area de inflamacién circunscripta™. En esta, su etapa inicial, se caracteriza
por la presencia de vesiculas grises discretas y esféricas, que se pueden
presentar sobre la encia, la mucosa labial y la vestibular, el paladar blando,
la faringe, la mucosa sublingual y la lengua. El eritema gingival difuso y el
edema, que aparecen desde el inicio de la enfermedad, perduran varios dias
luego de que las ulceras cicatrizan. Hay dolor generalizado de la boca, que
interfiere con la ingesta de liquidos y alimentos'®. En ocasiones pueden verse
grandes lesiones ulceradas en el tejido palatino, la encia o el surco mucoso
vestibular. Esta distribucion hace mas dificil el diagnéstico diferencial'’. Esta
enfermedad presenta grados cambiantes de edema y hemorragia gingival.
Puede presentarse una reactivacion causada por agresiones como la sobre-
exposicibn a la luz solar, exposicibn a &acidos en la regién bucal o
manipulaciones odontolégicas. La infeccidon recurrente se desarrolla en la
misma localizacion con cada excitacion y por lo general tiene una

sintomatologia menos drastica’®.

1> Koch, Moderé, Poulse, Rasmussen. ob. cit. Pag. 225-226.

1® Carranza A. Fermin, Newman Michael. Ob. Cit. Pag. 274-275.
" Mc Donald, Avery. Ob. Cit. Pag. 439.

18 Koch, Moderé, Poulse, Rasmussen. ob. cit. Pag. 225-226.
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Caracteristicas bucales'®

1.4.3. Caracteristicas sistémicas o generales

El paciente va a presentar linfadenopatias cervicales, fiebre de hasta 38.3 6
40.4°C, asi como malestar general. Con frecuencia se presenta mialgia e
imposibilidad de masticar y deglutir alimento. Si los pacientes tienen buena
salud, los signos y sintomas pueden durar solo de 2 a 4 dias. Cuando la
gingivoestomatitis herpética primaria acontece durante el primer trimestre del
embarazo, como consecuencia de la viremia, el VHS puede infectar al feto,
situacién que provoca malformaciones congénitas graves. Si se diagnostica
la infeccion bucal cerca de la fecha del parto, esta indicado efectuar un
examen pélvico, y si hay de manera concomitante una infeccion vaginal o del

cuello uterino, se debe considerar la cesarea®.

1.5. DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la gingivoestomatitis herpética aguda se funda
habitualmente en sus hallazgos clinicos; cuando este diagndstico no es

facilmente evidente se pueden emplear varios procedimientos de

' Mc Donald, Avery. Ob. Cit. Pag. 439.
20 Genco Robert, Goldman Henry, Cohen Walter. Periodoncia. México. Ed. Interamericana-Mc Graw
Hill. 1993. Pag. 257.
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laboratorio®, ya que el VHS puede cultivarse relativamente facil. Se
encuentran disponibles medios de transporte especiales para especimenes
gue no pueden ser inoculados de inmediato. El aislamiento del virus por lo

general requiere de 1 a 3 dias después de la inoculacién en cultivo tisular?.

El diagnostico puede ser corroborado por las siguientes pruebas de
laboratorio:

e Biopsia. Lo ideal es obtener la biopsia escisional de una
vesicula intacta. Pueden observarse los efectos citopaticos
viricos en los cortes de tejido tefiidos con hematoxilina y eosina
de rutina. Las tinciones inmunolégicas que utilizan anticuerpos
monoclonales aplicados a cortes de tejido fijados pueden

emplearse para identificar tipos y subtipos especificos del VHS.

e Frotis citologico. La muestra se obtiene mediante puncion de
una vesicula intacta y expresion del liquido vesiculoso sobre un
portaobjetos de vidrio o recogiendo mecanicamente células de
la base o los bordes de una lesion ulcerada y frotandolos sobre
un portaobjetos para su estudio al microscopio. Los frotis se
tifien y examinan en busca de los efectos citopaticos (ECP) del
virus sobre las células epiteliales. La prueba no es especifica
del VHS, porque se encuentran ECP similares en el epitelio de

las lesiones del Virus de la Varicela Zoster (VZV).

e Cultivo. Lo mejor es obtener la muestra para cultivo a partir de
vesiculas intactas. El contenido obtenido mediante aspiracion
por aguja es 6ptimo, pero también puede emplearse una
torunda de algoddn para sembrar directamente un cultivo

2! Sapp P, Eversole L, Wysocki G. Ob. Cit. Pag. 214.
22 peter, Lepow, Mc Cracken, Phillips. Ob. Cit. Pag. 246.
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tisular. Las células cultivadas se examinan en busca de los
ECP. Las concentraciones altas de virus produciran cambios en
las células cultivadas después de 24 horas, la media del tiempo
para una prueba positiva es de 1 a 3 dias.

e Anticuerpo fluorescente. La muestra consiste en frotis o
suspensiones de células tefiidas con anticuerpos contra los
antigenos de VHS-1 y VHS-2. Este método no es tan sensible

como el cultivo.

e Serologia. Esta es una prueba indirecta, en la cual, se
examinan muestras de sangre para detectar en el suero los
niveles de anticuerpos contra los antigenos viricos especificos.
La serologia solo es sensible para infecciones primarias,
porque los niveles de anticuerpos circulantes en una infeccién

recidivante suelen ser demasiado bajos para ser detectados?.

En los nifios con sospecha de encefalitis por VHS es Util una biopsia
encefélica antes de iniciar el tratamiento o poco tiempo después, ya que
puede identificar otras causas tratables de encefalitis o confirmar el
diagnéstico por VHS. Los cultivos de liquido cefalorraquideo rara vez son

positivos para virus en pacientes con encefalitis®*.

2 Sapp P, Eversole L, Wysocki G. Ob. Cit. Pags. 214-215.
%4 peter, Lepow, Mc Cracken, Phillips. Ob. Cit. Pag. 247.
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1.5.1. DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Ya que la gingivoestomatitis herpética es una entidad nosolégica de dificil
diagnéstico, debido que los sintomas clinicos que presenta son muy
parecidos a los de otras patologias, se mencionaran algunas enfermedades
con las que suele confundirse muy frecuentemente y al mismo tiempo se
daran las diferencias para el acertado diagndstico y reducir en lo posible el

error para poder proporcionar un tratamiento adecuado.

1.5.1.1. Gingivitis ulcerosa necrosante aguda (GUNA)

También llamada “enfermedad de Vincent”; es una enfermedad infecciosa
pero no contagiosa, rara en niflos de edad escolar, aunque puede ocurrir en
ocasiones en nifios de 6 a 12 afios de edad y es frecuente en adultos. Las
manifestaciones clinicas de la enfermedad consisten en gingivitis
hemorrégica y dolorosa, afectacién de las papilas interproximales, presencia
de material necrético pseudomembranoso que recubre el tejido marginal,
pérdida del apetito, fiebre de hasta 40° C, malestar general y aliento fétido.
Los responsables de esta enfermedad son el Treponema vincentii y bacilos
fusiformes denominados Espiroquetas. En general la enfermedad responde
de manera satisfactoria, de 24 a 48 horas, aplicando un tratamiento con
penicilina, realizando un raspado y alisado radicular, aplicando medidas de

higiene oral y usando colutorios con oxidantes suaves?>.

% Mc Donald, Avery. Ob. Cit. Pags. 443-444.
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1.5.1.2. Herpangina

Herpangina es un nombre mal aplicado, porque la enfermedad no se debe al
virus del herpes, sino que es por inhalacion de gotitas aéreas o por contacto
con saliva que contenga una mezcla del virus Coxsackie A. Los sintomas
suelen ser leves y pasajeros, y no duran mas de una semana. Los pacientes
refieren irritacion faringea y dificultad para la deglucion, pudiendo presentar
fiebre ligera y algun malestar. Habra pequefas lesiones vesiculares o
punteadas, con una base blanca, en la base posterior del paladar blando
cerca de la uvula y en los pilares anteriores de la faringe. Las lesiones rara
vez aparecen por delante de esta region; ésto ayuda a distinguirla de otras

infecciones viricas.

Herpangina®®

26 \www.infektionsnetz.at
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1.5.1.3. Faringitis linfonodular aguda

Es una infeccidn localizada causada por el virus Coxsackie A (subtipo 10).
Se presenta en forma de brote endémico entre nifios de edad escolar. Las
lesiones caracteristicas se localizan en la misma region anatémica que la
Herpangina. Aparecen en forma de papulas o ndédulos elevados blancos o
amarillos que no se ulceran; por lo general, se presenta como lesiones
multiples que estan rodeadas por una zona eritematosa. Se localizan en:
Gvula, paladar blando, los pilares anteriores de la faringe y la parte posterior
de la orofaringe. Se presenta cefalea breve, fiebre e irritacion faringea; la

duracién de los sintomas y las lesiones varian de 1 a 2 semanas®’.

%" Sapp P, Eversole L, Wysocki G. Ob. Cit. Pag. 221.
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1.5.1.4. Impétigo

Es el nombre vulgar que recibe una erupcidén pustulosa aguda de la piel
perioral, en la cual, el S. pyogenes y S. aureus son los patdogenos mas
frecuentes. Se presenta en nifios pequefios, y se presenta en los meses mas
templados y en climas tropicales; se asocia con una higiene personal
insuficiente. Las lesiones comienzan como papulas rojas que se vuelven
pustulas. Al rascarse coalescen y se extienden las bacterias a otras partes
de la cara con un patron lineal o excoriado. Hay un parecido clinico entre el
impétigo y las infecciones herpéticas peribucales y recidivantes lo que

plantea sus problemas en su diagndstico.

Impétigo®

Z\ww.dental.mu.edu
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1.5.1.5. Ulceras herpetiformes

Las Ulceras herpetiformes son la forma menos frecuente de Estomatitis
aftosa recidivante (EAR) y la que posee un diagnostico mas dificil de
establecer. Es un trastorno mediado por un proceso inmunitario que a
menudo se confunde con infecciones primarias del virus del herpes simple, a
las que clinicamente se parecen mucho. Estos pacientes sufren episodios
prolongados de lesiones intraorales, ampliamente diseminadas, en forma de
Ulceras crateriformes superficiales y pequefias. Generalmente se presenta en
adultos jovenes. Afecta casi exclusivamente a la mucosa glandular, aunque
también puede aparecer en las superficies queratinizantes. Un rasgo tipico
de esta entidad es que el dolor es més intenso de lo que corresponderia al
tamafio de las lesiones. Los frotis citolégicos no muestran los efectos
citopaticos de las infecciones viricas, ni aparecen las células epiteliales

multinucleadas tipicas de dichas infecciones viricas?®.

Ulceras herpetiformes®

2% Sapp P, Eversole L, Wysocki G. Ob. Cit. Pag. 221.
% Ibidem
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1.5.1.6. Eritema multiforme

En el eritema, las vesiculas son por lo general mas extensas que las
identificadas en la gingivoestomatitis herpética aguda y al romperse exhiben
una tendencia hacia la formaciéon de una seudomembrana. Asi mismo, en el
eritema la lengua aparece por lo general muy afectada. La infeccion de las
vesiculas rotas motiva diversos grados de ulceracion. La afeccién bucal en el
eritema puede acompafiarse de lesiones cutaneas. La duracion del eritema
puede compararse con la de la gingivoestomatitis; sin embargo, no es rara la
afeccion prolongada durante un periodo de algunas semanas.

Eritema multiforme®

3 bidem.
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1.5.1.7. Sindrome Stevens-Johnson

El sindrome Stevens-Johnson es una forma comparativamente rara del
eritema multiforme. Se caracteriza por lesiones vesiculares hemorragicas en

la boca y lesiones bulosas en la piel.

Sindrome de Stevens-Johnson®

1.5.1.8. Liquen plano buloso

Es un estado doloroso que se caracteriza por ampollas grandes en la lengua
y los carrillos; las ampollas se rompen y sufren ulceracion. El liquen plano
buloso tiene un curso largo e indefinido, es frecuente que las placas de
lesiones de diferente tipo como: encaje, lineales y grises del liquen
aparezcan entremezcladas en las erupciones bulosas. La afeccion
coexistente de la piel es lo que permite la diferenciacion sobre la

gingivoestomatitis.

32 Ibidem.
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1.5.1.9. Gingivitis descamativa

La gingivitis descamativa, es un estado cronico de enfermedad periodontal,
gue se caracteriza por una afeccion difusa de la encia, con grados diversos
de exfoliacion de la superficie epitelial y exposicion del tejido subyacente?.

Gingivitis descamativa®

¥ Carranza A. Fermin, Newman Michael. Ob. Cit. Pag. 276.
* www.uv.es
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1.6. Tratamiento

En la literatura actual hay una variedad inmensa de tratamientos para la
gingivoestomatitis herpética, que van desde colutorios hasta la terapia
antiviral. En este apartado se dard mencion a tratamientos cientificamente
comprobados, dividiéndolos en dos, uno sera el tratamiento paliativo y el otro
sera la terapia antiviral; teniendo en cuenta que el tratamiento va a presentar

variaciones segun la edad del paciente pediatrico.

El tratamiento paliativo consiste en la aminoracion de los signos y
sintomas clinicos que presenta esta enfermedad, el sintoma mas importante
es el dolor generalizado de la region oral. Los enjuagues bucales con una
solucidn viscosa de lidocaina al 2% son benéficos y facilitan la ingestion de
liquidos, alimentos blandos y la higiene bucal, también se puede enjuagar
con una solucién salina y bicarbonato para favorecer la limpieza mecénica>>;

se puede aplicar es el clorhidrato de diclonina al 0.5%>°.

Ademas se puede utilizar, la combinacion de difenhidramina
(Benadryl) con un compuesto de caolinpectina (Kaopectate); estos dos
farmacos se mezclan en partes iguales y se administraran como un colutorio.
La difenhidramina tiene propiedades analgésicas y antiinflamatorias leves,

mientras que el compuesto de caolinpectina recubre las lesiones.

En nifios de 0 a 2 afios los padres tendran que aplicarle el compuesto
con una gasita o con un hisopo de algoddn; en nifios mayores a 2 afios ya
podran hacer los colutorios, ya que a partir de esta edad es cuando el nifio

presenta la coordinacion motriz suficiente para realizar un enjuague bucal.

% Genco Robert, Goldman Henry, Cohen Walter. Ob. Cit. Pag. 258.
% Mc Donald, Avery. Ob. Cit. Pag. 439.
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Todos estos colutorios se realizaran antes de cada comida. Entre tantos
terapias propuestas para la infeccion por VHS, se encuentra también la

ingesta de lisina, ya que este aminoacido es antagonico de la arginina.

En un estudio realizado por Griffith, Norins y Kagan, en el que 250
pacientes recibieron dosis diarias de 1 gramo de lisina y la indicacion de
evitar la ingestion de alimentos ricos en arginina, como son el chocolate,
nueces, cereales y semillas, se informo que el dolor desaparecié de la noche
a la mafana, no hubo recidivas de las lesiones vesiculosas y la mayoria de
los pacientes consider6 la resolucion como mas rapida que en el pasado. Se
concluyd que el evitar estos alimentos junto con la seleccidon de alimentos
con la cantidad adecuada de lisina, como los productos lacteos y la levadura,

disminuiria la infeccién herpética®”.
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Tratamiento paliativo®®

3 |bidem.
38 \www.biotel.ws
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En la terapia antiviral el farmaco de eleccion sera siempre el Aciclovir
ya que éste es un bloqueador selectivo de la replicacion del VHS inhibiendo
la sintesis del ADN viral; ésto permite que los signos y sintomas de la
gingivoestomatitis herpética presenten una coalescencia méas rapida®. La
dosis recomendada de la suspension de Aciclovir es de 15 mg por kg de
peso 5 veces al dia por un periodo de 5 a 7 dias; se refiere que la duracién
de las manifestaciones clinicas y la virulencia de la infeccién se redujo
notoriamente, aplicando la suspensién en las primeras 72 horas de
diagnosticada la infeccion®. Esta terapia antiviral tiene un punto débil, ya que
en estudios recientes el VHS a presentado una resistencia hacia el Aciclovir,
dado que el virus esta presentando una mutacién en el ADN polimerasa viral
y en una enzima viral llamada timidina kinasa (TK); causado por el uso
desmedido del Aciclovir como terapia profilactica, principalmente en
pacientes inmunocomprometidos; se puede utilizar otro antiviral derivado del
Aciclovir, llamado Cidofovir, pero tiene un nivel de toxicidad mucho mas alto
que el Aciclovir, por lo que se recomienda que su uso sea exclusivamente
intrahospitalario y cuando la resistencia viral sea comprobada. El Cidofovir
actiua directamente sobre la ADN polimerasa, de ahi su efectividad, en
cambio el Aciclovir actia en la primera fosforilacién de la TK*. Todos los
antivirales presentan nefrotoxicidad, el Aciclovir aparte puede presentar

neurotoxicidad, por lo cual se debe tener cuidado durante su administracion.

% Arduino P.G., Porter S.R. “Oral and perioral herpes simplex virus type (HSV-1) infection: review of
its management”. Oral diseases. (Gran Bretafia). 2006. 12. Pags. 254-270.

0 Amir Jacob. “Clinical Aspects and Antiviral Therapy in Primary Herpetic Gingivostomatitis”.
Paediatr Drugs. (Israel). 3: 2001. 8. Pags. 593-597.

1 Morfin Florence, Thouvenot Danielle. “Herpes simplex virus resistance to antiviral drugs”. Journal
of clinical virology. (Francia). 26: 2003. Pag. 29-37.
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Debido a que esta infeccibn es generalmente mal diagnosticada,
siendo el farmaco de primera eleccion los antibidticos, debemos recordar
que las penicilinas fijan el virus y prolongan el curso clinico de la
enfermedad®®. En raras ocasiones puede presentarse una complicacién
secundaria, como la bacteriemia ocasionada por Kingella kingae vy
Streptococcus pyogenes; estos dos microorganismos son componentes
comunes de la flora tonsilar de los nifios, presumiblemente invaden la sangre
cuando la integridad anatémica de las mucosas se encuentra dafiada por la
infeccidbn herpética, la cual, provee la puerta de entrada de dichos
microorganismos. Exclusivamente en estos casos, estara indicada la terapia

antibiética®”.

2 www.cinfa.com

** Mc Donald, Avery. Ob. Cit. Pag. 439.

* Kolokotronis A. , Doumas S. “Herpes simplex virus infection, with particular reference to the
progression and complications of primary herpetic gingivostomatitis”. Clinical Microbiology and
Infection. (Grecia). 12: 2006. 3. Pags. 202-211.
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> Morfin Florence, Thouvenot Danielle. Art. Cit. Pag 31.
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CONCLUSIONES

El propésito del trabajo es facilitar el diagnostico y tratamiento de la
gingivoestomatitis herpética. Se hizo hincapié sobre la caracteristicas clinicas
de la enfermedad, ya que de aqui proviene un diagnéstico definitivo,
proporcionando signos y sintomas especificos. Esta patologia se presenta de
igual forma en bocas, con una correcta higiene, como con una higiene

deficiente.

Se refieren diagnésticos de presuncion con los que es muy comun
confundir a la gingivoestomatitis, sobre todo con las diferentes variedades
del virus del herpes y las enfermedades ocasionadas por el virus Coxsackie,
como la Herpangina y la faringitis linfonodular aguda. Se mencionan también
algunas infecciones de origen bacteriano que tienen un gran parecido clinico,
como el impétigo y la gingivitis ulcerosa necrosante aguda (GUNA). Existen
también algunos trastornos mediados por procesos inmunitarios que cursan
con una sintomatologia clinica muy similar, algunos ejemplos de estos son el
eritema multiforme, el sindrome de Stevens-Johnson (que es una forma rara

de eritema) y las Ulceras herpetiformes.

En cuanto al tratamiento, la terapia antiviral, estaria indicada si la
gingivoestomatitis herpética se presenta en su estado mas agresivo, y
teniendo la precaucion de proporcionar la dosis correcta de Aciclovir, la cual
es 15 mg por kg de peso 5 veces al dia por un periodo de 5 a 7 dias,
teniendo muy en cuenta que el diagnéstico y la dosificacion se debe

proporcionar en las primeras 72 horas.

Pero, como una opinion personal, es mucho mas recomendable la

terapia paliativa con Benadryl y Kaopectate, y aumentar la ingesta de
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alimentos ricos en lisina (como lacteos y levaduras), ya que es mucho menos
agresiva y presenta menos riesgos que la terapia antiviral. Ya que, como se
menciona en este trabajo, se corre el riesgo de que el paciente presente
resistencia al antiviral y se tenga que aumentar la dosis o emplear un antiviral
con mucho mayor toxicidad; aparte de que todos los antivirales tienen el
riesgo de ser nefrotoxicos, y el Aciclovir, que es el antiviral de primera

eleccién, también es neurotdxico.
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